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آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز ﻳﻚ ﺑﻴﻤﺎري اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ، ﻣﺰﻣﻦ و ﭼﻨﺪ 
  ﺎﻣﻞ ﻣﺮگ و ﻣﻴﺮ در اﻛﺜﺮ ﻛﺸﻮرﻫﺎ ﻋﻠﺘﻲ اﺳﺖ ﻛﻪ ﻋ
ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن دﻳﻮاره رگ ﻫﺎ در . (1)ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز ﻫﻤﻮاره ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻓﺎﻛﺘﻮر ﺧﻄﺮﺳﺎز 
  ﻣﻄﺮح  (erutpur euqalP)ﺑﺮاي ﭘﺎرﮔﻲ ﭘﻼك آﺗﺮوم 
ﻣﺪت ﻫﺎ ﺗﺼﻮر ﻣﻲ ﺷﺪ ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن . (2،1) ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
اﻣﺎ . دﻳﻮاره رگ ﻫﺎ ﻣﺮﺣﻠﻪ ﻧﻬﺎﻳﻲ آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز اﺳﺖ
ﻌﺎت ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﺪ ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن آﺗﺮوم از ﻫﻤﺎن ﻣﻄﺎﻟ
اﺑﺘﺪا و در دﻫﻪ دوم زﻧﺪﮔﻲ ﭘﺲ از ﺗﺸﻜﻴﻞ رﮔﻪ ﻫﺎي 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﻴﺮ ﻧﺸﺎن . (3)ﻟﻴﭙﻴﺪي آﻏﺎز ﻣﻲ ﺷﻮد 
ﻳﻨﺪ آﻣﻲ دﻫﻨﺪ ﻛﻪ ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن دﻳﻮاره رگ ﻫﺎ ﻳﻚ ﻓﺮ
ﻋﻠﺖ ﺗﺸﻜﻴﻞ ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ . (4) ﻓﻌﺎل و ﺗﻨﻈﻴﻢ ﺷﺪه اﺳﺖ
دﻧﺒﺎل ﺗﺤﺮﻳﻚ ﺑﺎ ﻪ ﻋﺮوق، ﺗﻤﺎﻳﺰ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻋﺮوﻗﻲ ﺑ
ﺳﺎﻳﺘﻮﻛﺎﻳﻦ ﻫﺎ، ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي اﻟﺘﻬﺎﺑﻲ و ﻟﻴﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي 
ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ . (5)ﺗﻐﻴﻴﺮ ﻳﺎﻓﺘﻪ در ﭘﻼك ﻫﺎي آﺗﺮوم ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ 
ﺷﺪن آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوﺗﻴﻚ ﺑﺎ ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن و ﺗﺸﻜﻴﻞ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن ﻣﻲ دﻫﻨﺪ ﻋﺮوق  .(7،6)اﺳﺘﺨﻮان ﻣﺸﺎﺑﻪ اﺳﺖ 
ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪه و ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻋﺮوﻗﻲ در ﻣﺤﻴﻂ ﻛﺸﺖ، 
ﻦ ﻫﺎي ﻣﺎﺗﺮﻳﻜﺲ اﺳﺘﺨﻮان و ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺗﻨﻈﻴﻤﻲ از ﭘﺮوﺗﺌﻴ
 ؛(8،6) را ﺑﻴﺎن ﻣﻲ ﻛﻨﻨﺪ (nitcenoetsO)ﺟﻤﻠﻪ اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ 
در واﻗﻊ ﺑﺎ ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز، ﺑﻴﺎن اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻛﻪ ﻧﻮﻋﻲ 
  ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻣﺎﺗﺮﻳﻜﺲ ﺳﻠﻮﻟﻲ ﻏﻨﻲ از ﺳﻴﺴﺘﺌﻴﻦ اﺳﺖ
( CRAPS =enietsyc ni hcir dna cidica nietorp deterceS)
  .(9)ﻫﺎي دﻳﻮاره ﻋﺮوق اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻲ ﻳﺎﺑﺪ ﺳﻠﻮل  در
ﺗﺮي ﻫﻴﺪروﻛﺴﻲ ﺑﻨﺰوﺋﻴﻚ اﺳﻴﺪ ﻛﻪ ﺑﻪ اﺳﻴﺪ 
ﮔﺎﻟﻴﻚ ﻣﻌﺮوف اﺳﺖ ﻳﻚ اﺳﻴﺪ ﻓﻨﻮﻟﻲ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ در 
  :ﭼﻜﻴﺪه
ﭘﺎﺗﻮژﻧﺰ آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز اﺳﺖ و ﭘﺮوﺗﺌﻴﻦ ﻫﺎي  ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن دﻳﻮاره رگ ﻫﺎ ﻳﻚ از ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻬﻢ دردر  :زﻣﻴﻨﻪ و ﻫﺪف
ﻣﺎﺗﺮﻳﻜﺲ اﺳﺘﺨﻮان و ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺗﻨﻈﻴﻤﻲ از ﺟﻤﻠﻪ اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﻧﻘﺶ اﺳﺎﺳﻲ در ﺗﺸﻜﻴﻞ آﺗﺮوم و ﭘﻴﺸﺮﻓﺖ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ ﻛﻪ ﻣﺼﺮف آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪان ﻫﺎ ﺳﺒﺐ ﻛﺎﻫﺶ ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن  .آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز ﺑﻪ ﻋﻬﺪه دارﻧﺪ
ﮔﺎﻟﻴﻚ ﺑﺮ ﺑﻴﺎن ژن اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ  در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺎﺛﻴﺮ اﺳﻴﺪ. ﻋﺮوق و ﻛﺎﻫﺶ ﺑﺮوز ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ  ﻋﺮوﻗﻲ ﻣﻲ ﮔﺮدﻧﺪ
  .ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ
اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ ﺑﺮ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻋﻀﻠﻪ ﺻﺎف  (05CI)% 05در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﻲ، ﻣﻴﺰان ﻣﻬﺎرﻛﻨﻨﺪﮔﻲ  :روش ﺑﺮرﺳﻲ
 002و  081، 061دﻳﻮاره رگ ﻫﺎ در ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻛﺸﺖ ﺷﺪه ﺗﻌﻴﻴﻦ ﮔﺮدﻳﺪ؛ ﺳﭙﺲ اﻳﻦ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي 
و ﺳﻨﺘﺰ  ANRﺑﻌﺪ از اﺳﺘﺨﺮاج . ﺳﺎﻋﺖ در ﺑﺮاﺑﺮ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺪﻧﺪ 84ﻣﺪت  ﻣﻴﻜﺮوﻣﻮﻻر اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ ﺑﻪ
  .ﻣﻮرد ﺳﻨﺠﺶ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ  RCP emiT laeR، ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن ژن اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺎ روشANDc
ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن ژن اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ را در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻪ  002و  081، 061اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ در ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي : ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
  (.<P0/50)ﺑﺮاﺑﺮ ﻛﺎﻫﺶ داد  7/3و  2/39، 1/73ﺗﺮﺗﻴﺐ 
اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ ﺑﻴﺎن ژن اﺳﺘﺌﻮ ﻧﻜﺘﻴﻦ را ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ دﻫﺪ؛ ﻟﺬا ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﺑﻴﺎن ژن  :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺘﻮاﻧﺪ ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن رگ ﻫﺎ را ﻛﺎﻫﺶ داده و روﻧﺪ ﺗﺸﻜﻴﻞ آﺗﺮوم در دﻳﻮاره رگ ﻫﺎ را ﻛﻨﺪ ﻧﻤﺎﻳﺪ و 
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 ٨٩
ﮔﻴﺎﻫﺎن ﻣﺨﺘﻠﻒ از ﺟﻤﻠﻪ ﺑﻠﻮط، ﭼﺎي، ﺳﻤﺎق، داﻧﻪ اﻧﮕﻮر 
اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ داراي . (11،01)وﺟﻮد دارد  و ﺳﻴﺐ
ﻗﺎرﭼﻲ و آﻧﺘﻲ وﻳﺮوﺳﻲ  ﺧﺎﺻﻴﺖ آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ و ﺿﺪ
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ ﺑﺨﺶ ﻣﻬﻤﻲ از ﻃﺐ . ﺑﺎﺷﺪﻣﻲ 
اﺳﺘﺮ ﻣﻮﺟﻮد در اﺳﻴﺪ . ﺳﻨﺘﻲ در ﺑﻌﻀﻲ ﻛﺸﻮرﻫﺎ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
ﮔﺎﻟﻴﻚ ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ از آﺳﻴﺐ ﻫﺎي 
؛ ﺧﻮاص آﻧﺘﻲ (31،21)ﺳﻠﻮﻟﻲ ﺟﻠﻮﮔﻴﺮي ﻣﻲ ﻛﻨﺪ 
  اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ آن ﺑﺎﻋﺚ ﺣﻔﺎﻇﺖ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ در ﺑﺮاﺑﺮ 
آﺳﻴﺐ ﻫﺎي اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ ﻣﻲ ﮔﺮدد و ﺑﺎ اﺛﺮ ﺿﺪ ﺗﻜﺜﻴﺮي 
 .(41،01) ﺧﻮد ﻣﺎﻧﻊ از ﺳﺮﻃﺎﻧﻲ ﺷﺪن ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﻣﻲ ﺷﻮد
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت اﺧﻴﺮ ﻧﻴﺰ ﻧﺸﺎن داده اﻧﺪ ﻛﻪ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﭘﻠﻲ ﻓﻨﻮﻟﻲ 
و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﭘﻠﻲ  (51)ﻣﺜﻞ اﺗﻴﻞ ﮔﺎﻻت در اﻧﮕﻮر 
 (61)ﻓﻨﻮﻟﻲ از ﺟﻤﻠﻪ اﺳﻴﺪﮔﺎﻟﻴﻚ در ﻋﺼﺎره ﺑﺮگ ﻧﻴﻠﻮﻓﺮ 
ﺑﺎﻋﺚ ﻣﻬﺎر ﻣﻬﺎﺟﺮت ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺻﺎف ﻋﻀﻼت رگ ﻫﺎ 
ﻻً در ﭘﻴﺸﮕﻴﺮي از آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز ﻣﻮﺛﺮ ﻣﻲ ﮔﺮدﻧﺪ و اﺣﺘﻤﺎ
اﺛﺮ آﻧﺘﻲ  ﻧﺘﺎﻳﺞ دﻳﮕﺮ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻛﻪ در آن. ﻣﻲ ﺑﺎﺷﻨﺪ
ﻳﻚ ) 2XNURاﻛﺴﻴﺪان ﻫﺎ ﺑﺮ ﺑﻴﺎن ﻓﺎﻛﺘﻮر روﻧﻮﻳﺴﻲ 
ﻓﺎﻛﺘﻮر روﻧﻮﻳﺴﻲ ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻣﻌﺪﻧﻲ ﺷﺪن اﺳﺘﺨﻮان ﻫﺎ و 
ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ ﻧﻴﺰ ﻧﺸﺎن ( ﻋﺮوق ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
ﺑﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ دﻫﺪ آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪان ﻫﺎي ﮔﻴﺎﻫﻲ ﻣﻨﺠﺮ 
و % 03ﺑﻪ ﻣﻴﺰان  ﻣﻌﺪﻧﻲ ﺷﺪن در ﺷﺮاﻳﻂ آزﻣﺎﻳﺸﮕﺎﻫﻲ
؛ از اﻳﻦ رو اﻧﺘﻈﺎر ﻣﻲ رود اﺳﻴﺪ (71)ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ % 53
ﮔﺎﻟﻴﻚ ﺑﺎ ﻛﺎﻫﺶ ﺑﻴﺎن ژن اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ 
ﻟﺬا اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ  ؛ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ ﻋﺮوﻗﻲ را ﻛﺎﻫﺶ دﻫﺪ
ﺑﺎ ﻫﺪف ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ اﺳﻴﺪﮔﺎﻟﻴﻚ ﺑﺮ ﺑﻴﺎن ژن اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ 
اﺋﻪ راﻫﻜﺎر ﺟﻬﺖ ﻣﻌﺮﻓﻲ اﻳﻦ ﺗﺮﻛﻴﺐ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ار
ﻳﻚ ﻋﺎﻣﻞ ﻛﺎﻫﺶ دﻫﻨﺪه رﻳﺴﻚ ﺑﻴﻤﺎري ﻫﺎي ﻗﻠﺒﻲ 
  .ﻋﺮوﻗﻲ ﻃﺮاﺣﻲ و اﺟﺮا ﺷﺪ
  
  :روش ﺑﺮرﺳﻲ
در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺠﺮﺑﻲ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺑﺮرﺳﻲ اﺛﺮ 
اﺳﻴﺪﮔﺎﻟﻴﻚ ﺑﺮ ﺑﻴﺎن ژن اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ، اﺑﺘﺪا ﻛﺸﺖ رده 
  ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﻣﺎﻫﻴﭽﻪ ﺻﺎف ﻋﺮوق آﺋﻮرت اﻧﺴﺎﻧﻲ 
( CMSV/AH =llec elcsum htooms ralucsav atroa namuH)
ﻣﺤﻴﻂ (. ﺗﻬﻴﻪ ﺷﺪه از اﻧﺴﺘﻴﺘﻮ ﭘﺎﺳﺘﻮر اﻳﺮان)اﻧﺠﺎم ﺷﺪ 
 lm/gmاﺳﺖ ﻛﻪ ﺣﺎوي  K21Fﻛﺸﺖ اﻳﻦ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ 
اﻧﺴﻮﻟﻴﻦ،  0/10lm/gm اﺳﻜﻮرﺑﻴﻚ اﺳﻴﺪ،  0/50
ﺳﺪﻳﻢ ﺳﻠﻨﻴﺖ،  01lm/gn ﺗﺮاﻧﺴﻔﺮﻳﻦ،  0/50lm/gm
ﻣﻜﻤﻞ ﻫﺎي رﺷﺪ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي اﻧﺪوﺗﻠﻴﺎل،  0/30 lm/gm
 lm/u، SEPEH  01Mm ،  ﺑﺎﻓﺮ %01ﻴﻦ ﮔﺎوي ﺳﺮم ﺟﻨ
اﺳﺘﺮﭘﺘﻮ ﻣﺎﻳﺴﻴﻦ و  001 lm/u، 001ﭘﻨﻲ ﺳﻴﻠﻴﻦ   001
ﺳﻠﻮل ﻫﺎ در ﻓﻼﺳﻚ . ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪآﻣﻔﻮ ﺗﺮﻳﺴﻴﻦ % 0/10
ﻛﺸﺖ  درﺻﺪ 5 2OC درﺟﻪ و 73ﻣﻨﺎﺳﺐ در اﻧﻜﻮﺑﺎﺗﻮر 
 4- 7از ﭘﺎﺳﺎژ  ﺑﻌﺪ از رﺷﺪ و ﺗﻜﺜﻴﺮ ﺳﻠﻮل ﻫﺎ،. داده ﺷﺪﻧﺪ
  .ﺑﺮاي اﻧﺠﺎم ﻣﺮاﺣﻞ ﺑﻌﺪي اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
% 05 ﺑﺮاي ﻣﺸﺨﺺ ﻧﻤﻮدن ﻏﻠﻈﺖ ﻣﻬﺎر ﻛﻨﻨﺪﮔﻲ
اﺳﺘﻔﺎده  TTM اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ ﺑﺮ روي ﺳﻠﻮل ﻫﺎ از آزﻣﻮن
 0008ﺧﺎﻧﻪ اي ﺣﺪود  69ﺷﺪ؛ ﺑﺪﻳﻦ ﻣﻨﻈﻮر در ﭘﻠﻴﺖ 
ﻣﻴﻜﺮوﻟﻴﺘﺮ در ﻫﺮ ﭼﺎﻫﻚ ﺗﻮزﻳﻊ  051ﺳﻠﻮل در ﺣﺠﻢ 
ﺷﺪن، ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﺳﺎﻋﺖ اﻧﻜﻮﺑﻪ  42ﻣﺪت  ﭘﺲ از. ﮔﺮدﻳﺪ
ﻣﻴﻠﻲ  006ﺗﺎ  04 )اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ  ﺑﺎ
ﺗﻴﻤﺎر  ﺳﺎﻋﺖ 84ﻣﺪت  در ﻛﻨﺎر ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻛﻨﺘﺮل (ﻣﻮﻻر
ﭘﺲ . ﺑﺮاي ﻫﺮ ﻏﻠﻈﺖ ﺳﻪ ﺗﻜﺮار در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ. ﺷﺪﻧﺪ
-)ly-2-lozaihtlyhtemiD-5,4(-3}TTM از اﻳﻦ ﻣﺪت 
 21ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ { edimorb muilozartetlynehpid-5,2
در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﺑﺎ اﻓﺰودن . ﻣﻴﻠﻲ ﻣﻮﻻر ﺑﻪ ﻫﺮ ﭼﺎﻫﻚ اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪ
، ﭘﺲ (edixoflus lyhtemiD)دي ﻣﺘﻴﻞ ﺳﻮﻟﻔﻮﻛﺴﺎﻳﺪ 
دﻗﻴﻘﻪ ﻣﻴﺰان ﺟﺬب ﻧﻮري اﻳﺠﺎد ﺷﺪه در ﻃﻮل ﻣﻮج  01از
 ,redaeR asilE(ﺑﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﮔﺮ اﻻﻳﺰا  294 mn
  .ﻗﺮاﺋﺖ ﮔﺮدﻳﺪ )ASU ssenerawA
  ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﺑﺎ اﺳﻴﺪﮔﺎﻟﻴﻚ، اﺑﺘﺪا  ﺑﺮاي ﺗﻴﻤﺎر
ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ ﻻم ﻧﺌﻮﺑﺎر ﺷﻤﺎرش ﺷﺪﻧﺪ و ﺳﭙﺲ ﺣﺪود 
ﺧﺎﻧﻪ ﺗﻮزﻳﻊ  21ﺖ ﺳﻠﻮل در ﻫﺮ ﭼﺎﻫﻚ در ﭘﻠﻴ 00051
ﺳﺎﻋﺖ و رﺳﻴﺪن ﺳﻠﻮل ﻫﺎ  84ﭘﺲ از ﻣﺪت زﻣﺎن . ﮔﺮدﻳﺪ
 002و   081، 061، ﺳﻠﻮل ﻫﺎ ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي %08ﺑﻪ ﺗﺮاﻛﻢ 
ﺗﻜﺮار  3ﺑﺮاي ﻫﺮ ﻏﻠﻈﺖ . ﻣﻴﻜﺮوﻣﻮﻻر اﺳﻴﺪﮔﺎﻟﻴﻚ ﺷﺪﻧﺪ
ﺳﭙﺲ ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺪه ﺑﻪ ﻣﺪت . در ﻧﻈﺮﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ
% 5و % 59درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﻲ ﮔﺮاد ﺑﺎ رﻃﻮﺑﺖ  73ﺳﺎﻋﺖ در  84
  3931ﺧﺮداد و ﺗﻴﺮ / 2، ﺷﻤﺎره 61دوره / ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد
  
 ٩٩
ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻧﻴﺰ ﻛﻪ . اﻛﺴﻴﺪ ﻛﺮﺑﻦ اﻧﻜﻮﺑﻪ ﺷﺪﻧﺪ دي
ﺣﺎوي ﺗﻤﺎم ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻣﻮﺟﻮد در ﮔﺮوه ﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺪه ﺑﻪ 
ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺣﺴﺎس . ﺟﺰ اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ ﺑﻮد ﻟﺤﺎظ ﮔﺮدﻳﺪ
ﺑﻮدن اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ ﺑﻪ ﻧﻮر، ﺗﻬﻴﻪ  ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ 
اﺳﻴﺪﮔﺎﻟﻴﻚ و اﻓﺰودن آﻧﻬﺎ ﺑﻪ ﻣﺤﻴﻂ ﻛﺸﺖ در ﺗﺎرﻳﻜﻲ 
  .اﻧﺠﺎم ﺷﺪ
ﺘﻔﺎده از ﻛﻴﺖ ﺑﻴﻮزول ﺑﺎ اﺳ ANR اﺳﺘﺨﺮاج
 xulfoiBﺧﺮﻳﺪاري ﺷﺪه از ﺷﺮﻛﺖ  (LOZOIB)
و ﻃﺒﻖ دﺳﺘﻮر اﻟﻌﻤﻞ ﻣﺮﺑﻮﻃﻪ اﻧﺠﺎم ( ﺳﺎﺧﺖ ﻛﺸﻮر ﻣﺎﻟﺰي)
. و ﺳﭙﺲ ﻏﻠﻈﺖ و ﻛﻴﻔﻴﺖ آن ﺗﻮﺳﻂ ﻧﺎﻧﻮ دراپ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺷﺪ
از ﻛﻴﺖ  ANRاز روي  ANDcﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗﻬﻴﻪ 
و ﻃﺒﻖ دﺳﺘﻮر  (ﻛﺎﻧﺎدا omrehTﺳﺎﺧﺖ ﺷﺮﻛﺖ ) ANDc
 2در ﺣﺪود . ه ﻛﻴﺖ اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪاﻟﻌﻤﻞ ﺷﺮﻛﺖ ﺳﺎزﻧﺪ
اﺳﺘﻔﺎده  ANDcﻣﻴﻜﺮوﮔﺮم از ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺑﺮاي ﺳﻨﺘﺰ 
  .ﮔﺮدﻳﺪ
و ﺑﺎ   RCP emiT laeRﺑﻴﺎن ژن اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺎ روش
و ﺗﻮﺳﻂ دﺳﺘﮕﺎه  (neerg RBYS)اﺳﺘﻔﺎده از ﺳﺎﻳﺒﺮ ﮔﺮﻳﻦ 
از ژن . ﺑﺮرﺳﻲ ﮔﺮدﻳﺪ( ailartsuA-ttebroC) eneG-rotoR
-3-edyhedlarecylGز ﻓﺴﻔﺎﺗﺎت دﻫﻴﺪروژﻧﺎ - 3 - ﮔﻠﻴﺴﺮآﻟﺪﻫﻴﺪ
ﻧﻴﺰ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ژن ﻣﺮﺟﻊ ﺗﻜﺜﻴﺮ ( )esanegordyhed etahpsohp
 5: ﺷﺮاﻳﻂ اﻧﺠﺎم آزﻣﺎﻳﺶ ﺷﺎﻣﻞ(. 1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره )اﺳﺘﻔﺎده ﺷﺪ 
 59ﺳﻴﻜﻞ ﺷﺎﻣﻞ  04درﺟﻪ،  59دﻗﻴﻘﻪ ﻓﻌﺎل ﺷﺪن آﻧﺰﻳﻢ در دﻣﺎي 
درﺟﻪ  27ﺛﺎﻧﻴﻪ و  02درﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت  95ﺛﺎﻧﻴﻪ،  51درﺟﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت 
  (.91 ،81)ﺛﺎﻧﻴﻪ ﺑﻮد  03ﺑﻪ ﻣﺪت 
  
  ﺗﻮاﻟﻲ ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎي ﻣﻮرد اﺳﺘﻔﺎده و ﻃﻮل ﻣﺤﺼﻮل :1ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 
 ﻃﻮل ﻣﺤﺼﻮل ('3-'5)ﺗﻮاﻟﻲ ﭘﺮاﻳﻤﺮ  ژن
 GTTTCCACCTCCTCACCCACA :drawroFHDPAG
  211  GATGTCGTTGTCCCACCACCT :esreveR
 CTTGACGGTCACATGTCCCTTC :drawroF اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ
 ATGGAGAGGGTGTGGCTCGA :esreveR
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  ()esanegordyhed etahpsohp-3-edyhedlarecylG: HDPAG
  
ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن ژن اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در ﮔﺮوه ﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر 
ﺷﺪه و ﻛﻨﺘﺮل ﻣﻮرد اﻧﺪازه ﮔﻴﺮي ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ و ﭘﺲ از 
ﻳﻴﺪ ﺗﻜﺜﻴﺮ ﻗﻄﻌﺎت اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ﺄاﻧﺠﺎم آزﻣﺎﻳﺶ، ﺑﻪ ﻣﻨﻈﻮر ﺗ
ﻫﺮ ژن و ﻋﺪم ﺣﻀﻮر ﻣﺤﺼﻮﻻت ﻏﻴﺮ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ و 
 (evruC gnitleM) ﻧﻤﻮدار ﻣﻨﺤﻨﻲ ذوب ﭘﺮاﻳﻤﺮ داﻳﻤﺮ،
ﺑﺮاي ﻫﺮ ژن ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ و ﻧﻤﻮدار ﺣﺎﺻﻞ از 
ﻣﻨﺤﻨﻲ ذوب، ﺗﻜﺜﻴﺮ اﺧﺘﺼﺎﺻﻲ ژن ﻫﺎي ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ و ﻋﺪم 
در ﻧﻬﺎﻳﺖ ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن ژن .ﺟﻔﺖ ﺷﺪن ﭘﺮاﻳﻤﺮﻫﺎ را ﻧﺸﺎن داد
ارزﻳﺎﺑﻲ  TCΔΔاﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺎ روش ﻛﻤﻲ ﻧﺴﺒﻲ و ﺗﻌﻴﻴﻦ 
آﻣﺎري و آزﻣﻮن  31SSPSداده ﻫﺎ ﺑﺎ ﻧﺮم اﻓﺰار . ﮔﺮدﻳﺪ
  .آﻧﺎﻟﻴﺰ و ﺗﻔﺴﻴﺮ ﺷﺪﻧﺪ sillaw laksurK
  :ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎ
، ﻏﻠﻈﺘﻲ TTMﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ از آزﻣﻮن 
ﺳﻠﻮل ﻫﺎ % 05ﻛﻪ در آن SMSV از اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ ﺑﺮ روي 
 002، ﻏﻠﻈﺖ (05CI)از ﻧﻈﺮ ﺑﻴﻮﻟﻮژﻳﻚ ﻣﺘﻮﻗﻒ ﺷﻮﻧﺪ 
ﺳﻠﻮل ﻫﺎ  و( 1ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره )ﻣﻴﻜﺮو ﻣﻮﻻر ﺑﺪﺳﺖ آﻣﺪ 
 05CIﻟﻴﻚ ﻛﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﻏﻠﻈﺖ ﻏﻠﻈﺖ ﻣﺨﺘﻠﻒ اﺳﻴﺪ ﮔﺎ 3ﺑﺎ 
ﺳﺎﻋﺖ ﺗﻴﻤﺎر  84و دو ﻏﻠﻈﺖ ﭘﺎﻳﻴﻦ ﺗﺮ آن ﺑﻮد ﺑﻪ ﻣﺪت 
  .ﺷﺪﻧﺪ
 )dlohserht elcyC(  TCﭘﺲ از ﺗﻌﻴﻴﻦ اﺧﺘﻼف
و  ﺑﺮاي ﻫﺮ ﻧﻤﻮﻧﻪ (TCΔ)ژن اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ ﺑﺎ ژن ﻣﺮﺟﻊ 
ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ اﺧﺘﻼف آن در ﮔﺮوه ﻫﺎي ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺪه ﺑﺎ ﮔﺮوه 
ﺑﺎ  (egnahc dloF)، ﻣﻴﺰان ﺗﻐﻴﻴﺮات (TCΔΔ)ﻛﻨﺘﺮل 
ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﺷﺪ و ﻧﺘﺎﻳﺞ ( -1/ 2 – TCΔΔ)ﺘﻔﺎده از ﻓﺮﻣﻮل اﺳ
 و 061،081ﻧﺸﺎن داد ﻛﻪ اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ در ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي 
ﻣﻴﻜﺮوﻣﻮل، ﻣﻴﺰان ﺑﻴﺎن ژن اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ را در ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ  002
ﺑﺮاﺑﺮ ﻛﺎﻫﺶ  7/3و  2/39، 1/73ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺑﻪ ﺗﺮﺗﻴﺐ 
  (.2ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره ( ) <P0/50)داده اﺳﺖ 
  





  ﺗﻴﻤﺎر ﺷﺪهCMSVﺳﺎﻋﺖ ﺑﺮ روي ﺳﻠﻮل ﻫﺎي  84ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي ﻣﺨﺘﻠﻒ اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ ﺑﻪ ﻣﺪت  TTMﺎﻳﺞ ﺗﻌﻴﻴﻦ ﺘﻧ :2ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 
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  CMSV ﺑﻴﺎن ژن اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ در رده ﺳﻠﻮﻟﻲ RCP emiT laeRﻧﺘﺎﻳﺞ آزﻣﺎﻳﺶ : 2ﺷﻤﺎره  ﻮدارﻧﻤ
  :ﺑﺤﺚ
 002 و 081، 061در اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺛﺮ ﻏﻠﻈﺖ ﻫﺎي 
ﻣﻴﻜﺮوﻣﻮﻻر اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ ﺑﺮ روي ﺑﻴﺎن ژن اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ 
ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﻲ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ و ﻧﺘﺎﻳﺞ ﺣﺎﺻﻞ ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ ﻛﻪ 
ﻏﻠﻈﺖ، ﺑﻴﺎن ژن اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ را در  3اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ در ﻫﺮ 
اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ . ﻣﻘﺎﻳﺴﻪ ﺑﺎ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ دﻫﺪ
ﺘﺨﻮان ﺳﺎزي را دارد و ﺷﺎﺧﺼﻲ ﺑﺮاي ﭘﺘﺎﻧﺴﻴﻞ اﻟﻘﺎء اﺳ
ﺳﻠﻮل ﻫﺎي اﺳﺘﺮوﻣﺎل ﻣﺤﺴﻮب ﻣﻲ ﺷﻮد و ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ در 
ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﻧﺸﺎﻧﻪ . ﺗﻮﻟﻴﺪ ﺿﺎﻳﻌﺎت آﺗﺮوم دارد
ﻋﺮوق ﻛﺮوﻧﺮ ﻣﻄﺮح اﺳﺖ  )sisoniclac(ﺗﻨﮕﻲ و ﻛﻠﺴﻴﻨﻮز 
  (.02)
ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﭘﻠﻲ ﻓﻨﻮﻟﻲ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﺧﺎﺻﻴﺖ آﻧﺘﻲ 
ﻛﻪ ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﻲ  اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ ﻣﺎﻧﻊ از ﻓﻌﺎﻟﻴﺖ آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز
در ﻣﻌﺪﻧﻲ ﺷﺪن اﺳﺘﺨﻮان ﻫﺎ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن 
ﺛﻴﺮ ﺄﻟﺬا ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺗ؛ (11) ﻋﺮوق در اﻧﺴﺎن دارد ﻣﻲ ﺷﻮﻧﺪ
آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪان ﻫﺎي ﭘﻠﻲ ﻓﻨﻠﻲ ﺑﺮ ﺑﻴﺎن ژن ﻋﻮاﻣﻞ 
ﺛﻴﺮ اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ ﻧﻴﺰ ﻛﻪ از ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﻓﻨﻠﻲ ﺄروﻧﻮﻳﺴﻲ، ﺗ
اﺳﺖ ﺑﺮ ﺑﻴﺎن ژن ﻫﺎي درﮔﻴﺮ در ﺗﻨﻈﻴﻢ اﺳﺘﺨﻮان ﻛﻪ در 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت . ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ دﻳﺪه ﺷﺪه دور از اﻧﺘﻈﺎر ﻧﺒﻮده اﺳﺖاﻳﻦ 
ﻳﻴﺪ ﺄﻣﺘﻌﺪدي ﻧﻴﺰ اﺛﺮ آﻧﺘﻲ اﻛﺴﻴﺪاﻧﻲ اﺳﻴﺪﮔﺎﻟﻴﻚ را ﺗ
ﻧﻤﻮده اﻧﺪ؛ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻣﺜﺎل در ﻳﻚ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ اﺛﺮ ﭼﺎي ﺳﺒﺰ ﺑﻪ 
ﻋﻨﻮان ﻳﻚ ﺗﺮﻛﻴﺐ ﺣﺎوي اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ ﺑﺮ ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺬﻛﻮر . ﻋﺮوق ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ
ﻫﺎي ﻣﻮرد آزﻣﺎﻳﺶ ﺑﺎ ﺗﺰرﻳﻖ ﻣﺎﻫﻴﭽﻪ اي رگ ﻫﺎي ﻣﻮش 
و ﻣﺼﺮف دﻫﺎﻧﻲ ﻧﻴﻜﻮﺗﻴﻦ در ﻣﻌﺮض  3D وﻳﺘﺎﻣﻴﻦ
اﻓﺰاﻳﺶ ﻣﻴﺰان آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ  ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ و ﻧﺘﺎﻳﺞ
ﻣﻘﺪار . ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز ﻓﻌﺎل در ﭘﻼﺳﻤﺎ و اﺳﺘﺌﻮﻛﻠﺴﻴﻦ را ﻧﺸﺎن داد
  3931ﺧﺮداد و ﺗﻴﺮ / 2، ﺷﻤﺎره 61دوره / ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﻜﻲ ﺷﻬﺮﻛﺮد
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ﺷﺪه آﻟﻜﺎﻟﻴﻦ ﻓﺴﻔﺎﺗﺎز و اﺳﺘﺌﻮ ﻛﻠﺴﻴﻦ در ﮔﺮوه ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ 
ﺑﻴﺸﺘﺮ ﺑﻮده و ﻛﻠﺴﻴﻔﻴﻪ ﺷﺪن ﻧﺴﺒﺖ ﺑﻪ ﮔﺮوه ﻛﻨﺘﺮل ﺑﺴﻴﺎر 
آﺋﻮرت ﺑﺎ ﻣﺼﺮف ﭼﺎي ﺳﺒﺰ ﺑﻪ ﻣﻴﺰان ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﻲ 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﻴﺰ اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ (. 12)ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﺑﻮد 
ﺑﻴﺎن ژن اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ را ﻛﺎﻫﺶ داد ﻛﻪ ﺑﺎﻧﺘﺎﻳﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻓﻮق 
  .ﻫﻤﺴﻮ ﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ
در ﺑﺮﺧﻲ از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺧﻮاص آﻧﺘﻲ آﺗﺮوژﻧﻴﻚ 
ﻴﻚ ﺑﺮ ﻣﻬﺎر ﺗﻜﺜﻴﺮ و از ﺟﻤﻠﻪ اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﭘﻠﻲ ﻓﻨﻠﻲ
. (61)ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ  CMSVﻣﻬﺎﺟﺮت ﺳﻠﻮل ﻫﺎي 
ﺑﻪ ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ ﭘﻠﻲ ﻓﻨﻞ ﻫﺎ از ﻣﺴﻴﺮﻫﺎي دﻳﮕﺮي ﻧﻴﺰ ﺑﺮ 
ﻛﺎﻫﺶ ﺧﻄﺮ اﺑﺘﻼ ﺑﻪ آﺗﺮو اﺳﻜﻠﺮوز ﻣﻮﺛﺮﻧﺪ و ﻇﺮﻓﻴﺖ 
اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺮاي اﻫﺪاف درﻣﺎﻧﻲ در ﻛﺎﻫﺶ ﺑﻴﻤﺎري ﻗﻠﺒﻲ 
  .(02)ﻋﺮوﻗﻲ را دارﻧﺪ 
ﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺑﻪ ﻃﻮر واﺿﺢ اﺳﻴ
ﺑﻴﺎن ژن اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ را در اﻟﮕﻮﻳﻲ واﺑﺴﺘﻪ ﺑﻪ دوز ﻛﺎﻫﺶ 
اﻳﻦ ﻛﺎﻫﺶ ﻳﺎ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻛﺎﻫﺶ اﺳﺘﺮس اﻛﺴﻴﺪاﺗﻴﻮ و ﺑﻪ . داد
ﺑﻮده  )SOR(دﻧﺒﺎل آن ﻛﺎﻫﺶ اﻛﺴﻴﺪ ﻛﻨﻨﺪه ﻫﺎي ﻣﺤﻴﻄﻲ 
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان وﻳﮋﮔﻲ ﺗﺮﻛﻴﺒﺎت ﭘﻠﻲ ﻓﻨﻠﻲ از  اﺳﺖ ﻛﻪ ﻗﺒﻼً
 ﺟﻤﻠﻪ اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ در ﺑﻴﻤﺎران ﻣﺒﺘﻼﺑﻪ آﻟﺰاﻳﻤﺮ و ﻫﻤﭽﻨﻴﻦ
ﺳﻠﻮل ﻫﺎي ﺳﺮﻃﺎن ﭘﺮوﺳﺘﺎت ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ 
و ﻳﺎ ﺑﻪ دﻟﻴﻞ ﻛﺎﻫﺶ از ﻃﺮﻳﻖ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي  (22،41)
ﻛﻪ ﻛﺎﻫﺶ  (32)ﺑﻮده  2XNURروﻧﻮﻳﺴﻲ ﻋﻤﻮﻣﻲ ﻧﻈﻴﺮ 
ﺑﻴﺎن اﻳﻦ ﻓﺎﻛﺘﻮر روﻧﻮﻳﺴﻲ، ﻣﻨﺠﺮ ﺑﻪ ﻛﻢ ﺷﺪن ﺑﻴﺎن اﺳﺘﺌﻮ 
  .ﻧﻜﺘﻴﻦ ﺷﺪه اﺳﺖ
  
  :ﻧﺘﻴﺠﻪ ﮔﻴﺮي
از آﻧﺠﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﻛﺎﻫﺶ ﺑﻴﺎن ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ 
ن ﺳﺎزي در دﻳﻮاره رگ ﻫﺎ رﻳﺴﻚ آﺗﺮواﺳﻜﻠﺮوز اﺳﺘﺨﻮا
ﻟﺬا ﻧﺘﺎﻳﺞ اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﺒﻨﻲ ﺑﺮ ﻛﺎﻫﺶ  ؛را ﻛﺎﻫﺶ ﻣﻲ دﻫﺪ
ﺑﻴﺎن اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ، در ﻛﺎﻫﺶ ﺑﻴﻤﺎري آﺗﺮو اﺳﻜﻠﺮوز ﻣﻮﺛﺮ 
ﺑﺎ اﻳﻦ ﺣﺎل از آﻧﺠﺎﻳﻲ ﻛﻪ ﺗﺎﻛﻨﻮن ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت . ﺧﻮاﻫﺪ ﺑﻮد
 وﺳﻴﻌﻲ در ﻣﻮرد اﺛﺮ اﺳﻴﺪ ﮔﺎﻟﻴﻚ ﺑﺮ ﺑﻴﺎن ژن اﺳﺘﺌﻮﻧﻜﺘﻴﻦ
ﻳﺎ ﺳﺎﻳﺮ ﻓﺎﻛﺘﻮرﻫﺎي ﺗﻨﻈﻴﻤﻲ ﺗﻮﻟﻴﺪ اﺳﺘﺨﻮان در ﺳﻠﻮل ﻫﺎي 
ﺻﻮرت ﻧﮕﺮﻓﺘﻪ اﺳﺖ، اﻧﺠﺎم ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت CMSV/AH 
ﺗﻜﻤﻴﻠﻲ ﺑﺮاي ﺗﻜﻤﻴﻞ ﻳﺎﻓﺘﻪ ﻫﺎي اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺿﺮوري ﺑﻪ 
  .ﻧﻈﺮ ﻣﻲ رﺳﺪ
  
  :و ﻗﺪرداﻧﻲ ﺗﺸﻜﺮ
اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮﮔﺮﻓﺘﻪ از ﭘﺎﻳﺎن ﻧﺎﻣﻪ ﺗﺼﻮﻳﺐ ﺷﺪه در 
ﻣﻲ آزاد اﺳﻼﻣﻲ ﺑﺎﺷﺪ ﻛﻪ در داﻧﺸﮕﺎه  2931ﺷﻬﺮﻳﻮر 
ﺑﺪﻳﻨﻮﺳﻴﻠﻪ ﻧﻮﻳﺴﻨﺪﮔﺎن از . اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖواﺣﺪ ﺷﻬﺮﻛﺮد 
ﻛﻠﻴﻪ ﻛﺴﺎﻧﻲ ﻛﻪ ﻣﺎ را در اﻧﺠﺎم اﻳﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻳﺎري رﺳﺎﻧﺪﻧﺪ 
  .ﺗﺸﻜﺮ و ﻗﺪرداﻧﻲ ﻣﻲ ﻧﻤﺎﻳﻨﺪ
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Background and aims: Vascular calcification is important factor in atherosclerosis pathogenesis 
and osteonectin with others bone matrix proteins have regulatory function in atheroma formation 
and atherosclerosis progression. Studies showed that antioxidant compounds cause to decrease 
vascular calcification and prevent cardiovascular disease. The aim of this study was to 
investigate effects of gallic acid on osteonectin gene expression. 
Methods: In this experimental study, it was determined gallic acid half maximal inhibitory 
concentration (IC50) on vascular smooth muscle cells (VSMC). These cells were treated by 
160,180 and 200 µM concentration of gallic acid for 48h and the control group also was 
considered. The total RNA was extracted and its cDNA was synthesized and then the quantity of 
osteonectin gene expression was measured by real time PCR. 
Results: Overall،160,180 and 200µM concentration of gallic acid decreased osteonectin gene 
expression in vascular smooth muscle cell by 1/37, 2/93 and 7/3 folds compared with the control 
group, respectively. 
Conclusion: Gallic acid reduces osteonectin gene expression; therefore could reduce vascular 
calcification. Gallic acid could have prevented atheroma formation therefore could decrease the 
risk of cardiovascular diseases. 
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